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Streszczenie

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (age-related macular degeneration - AMD) to choroba o wielo-
czynnikowym podlozu obejmujaca obszar centralnej siatkéwki. Najczesciej pojawia si¢ u 0sdb po 55. roku zycia
mieszkajacych w krajach rozwinietych. Wyrdézniamy postaé suchg, dla ktérej charakterystyczne jest wystepowanie
druzéw (ztogéw lipidowych miedzy nabtonkiem barwnikowym a btong Brucha) oraz wysiekowa, ktdra cechuje
nowotworstwo naczyniowe. Gléwnym objawem AMD jest pogorszenie ostrosci widzenia, czesto powigzane
z metamorfopsjami. Postepowanie terapeutyczne uzaleznione jest zaréwno od typu AMD, jak i jego stopnia
zaawansowania. W profilaktyce rozwoju suchej postaci AMD istotna jest kontrola modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka, natomiast w ramach zahamowania progresji choroby stosowana jest przede wszystkim doustna suplemen-
tacja antyoksydantami. W przypadku aktywnej postaci wysiekowej podaje si¢ iniekcje doszklistkowe preparatow
anty-VEGEF. Oba typy AMD moga prowadzi¢ do nieodwracalnego uszkodzenia widzenia, dlatego wazna jest
diagnostyka i leczenie na wczesnych etapach choroby. Geriatria 2017; 11: 37-47.

Stowa kluczowe: objawy okulistyczne, zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD), iniekcje doszklistkowe,
patogeneza AMD, leczenie AMD

Abstract

Age-related macular degeneration (AMD) is a disorder of the central retina, commonly occurring over the
age of 55 years in developed countries. There are two main forms of AMD: dry (atrophic), which is characterized
by the presence of drusen (cellular debris accumulated between retinal pigment epithelium and Bruch’s mem-
brane) and wet (exudative), defined as pathologic neovascularization. The primary symptom of AMD is decreased
visual acuity often connected with metamorphopsia. The choice of treatment depends both on the type of the
disease and its severity. Prevention of dry AMD development is based on the control of modifiable risk factors.
Nutritional supplementation is used in order to prevent progression of the disease. Intravitreal injection therapy
using anti-VEGF agents is the most effective way of managing active exudative form. Both types of AMD may
lead to irreversible visual impairment, therefore it is essential to diagnose and treat the patients at early stages of
the disease. Geriatria 2017; 11: 37-47.

Keywords: ophthalmologic findings, age-related macular degeneration (AMD), intravitreal injection, AMD treatment,
AMD pathogenesis
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Wstep

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (age-
-related macular degeneration - AMD) to schorzenie
obejmujace obszar siatkéwki odpowiedzialny za
widzenie centralne. Zwykle dotyczy osob po 55. roku
zycia, a jego powszechno$¢ sprawia, ze w krajach
wysoko rozwinietych stanowi najczestsza przyczyne
nieodwracalnej utraty wzroku [1]. Etiologia AMD jest
wieloczynnikowa. Duzg role odgrywaja uwarunko-
wania genetyczne i Srodowiskowe. Gtéwnym czynni-
kiem ryzyka rozwoju choroby jest wiek - schorzenie
to szczegdlnie czesto dotyka osob po 80 roku zycia.
Najwazniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka
jest palenie tytoniu, ktére podwaja ryzyko zachorowa-
nia. Ponadto z czgstszym rozwojem AMD zwigzane s3:
rasa kaukaska, pte¢ zenska, dodatni wywiad rodzinny,
choroby ukfadu krazenia i metaboliczne, dieta bogato-
tluszczowa, otylos¢, ekspozycja na duze nastonecznie-
nie [2]. Wyrézniamy dwa typy zwyrodnienia plamki
- posta¢ sucha i wysiekowa. Posta¢ sucha stanowi 90%
przypadkéw AMD, jednak gléwnym powodem uszko-
dzenia widzenia zwigzanego z postepem choroby jest
posta¢ wysiekowa, nazywana czasami ,,$lepotg XXI
wieku”. Stanowi ona, zgodnie z danymi z mapy potrzeb
zdrowotnych, przyczyne hospitalizacji dla 24,43 tys.
Polakéw (dane z 2014 roku). Czestos¢ wystepowania
AMD, a w szczegdlnosci wysigkowej postaci, lawinowo
ro$nie. Zgodnie z szacunkami demograficznymi do
2025 roku liczba chorych podwoi si¢ w stosunku do
danych z 2014 roku [3].

Obraz kliniczny

Rozwdj AMD zwigzany jest ze zmianami degene-
racyjnymi w obrebie zewnetrznych warstw siatkowki,
nabtonka barwnikowego siatkowki (retinal pigment
epithelium - RPE), blony Brucha i warstwy naczyn
wlosowatych naczyniowki (choriocapillaris) (rycina 1).
Zaburzony transport produktéw przemiany materii
w tych warstwach prowadzi do odkladania sie zlogéw
miedzy nablonkiem barwnikowym a blong Brucha.
Zlogi te, okres$lane mianem druzéw, sa poczatkowym
stadium suchej postaci AMD (rycina 2). Analiza ich
sktadu molekularnego pokazuje, ze jest on bardzo
zblizony do sktadu blaszek miazdzycowych, ale
poszerzony o liczne substancje powstale w procesach
immunologicznych, co wskazuje na komponente
zapalng schorzenia. Na tym etapie AMD rozwija
sie¢ bezobjawowo. Poczatkowe zmiany prowadza do
wykrzywiania si¢ obrazu (metamorfopsji), obnizenia
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kontrastu czy nieznacznie gorszego rozpoznawania
barw. Zaburzenia widzenia sg trudne do uchwycenia
dla pacjenta, szczegdlnie gdy dotycza wylacznie jed-
nego oka. W celu wykrycia wezesnych zaburzen stosuje
sie standardowy test Amslera. Jest to kwadrat o boku
10 cm podzielony czarng albo bialg siatkg linii prze-
cinajgcych si¢ co 0,5 cm, ktory pacjent subiektywnie
ocenia (kazdym okiem osobno) pod katem mrocz-
kow i znieksztalcen [4]. Suche zwyrodnienie plamki
zwiazane z wiekiem jest choroba przewlekls. Wraz
z jej nasileniem dochodzi nie tylko do wzrostu liczby
druzéw, ale réwniez do powstania obszaréw zaniku
RPE, ktdre stopniowo powigkszaja sie. Z czasem w ich
obrebie stajg si¢ widoczne duze naczynia naczyniowki,
awczesniej istniejace druzy mogg zanikaé. Przemiany
te skutkuja rozwojem koncowego stadium suchej
postaci AMD, czyli zaniku geograficznego (rycina 3).
Pacjent zglasza nasilenie metamorfopsji, odczuwa
pogorszenie ostrosci widzenia do blizy i dali, a osta-
tecznie dochodzi do powstania mroczka w centralnym
polu widzenia. Widzenie obwodowe jest zachowane,
jednak uposledzenie codziennej aktywnosci jest na
tyle znaczace, iz czesto rozpoznawana jest w tej sytuacji
$lepota funkcjonalna [5-7].

Wysiekowa posta¢ AMD rozwija si¢ u ok. 10% cho-
rych z AMD, ale w przeciwienstwie do suchej postaci
zwyrodnienia plamki, moze prowadzi¢ do gwaltow-
nego pogorszenia ostro$ci wzroku, a nawet catkowitej
$lepoty. Miejscowy stan zapalny, hipoksja i nagro-
madzenie zbednych produktéw przemiany materii
powoduja aktywacje cytokin, a przede wszystkim
czynnika wzrostu $rédblonka naczyniowego (vascular
endothelial growth factor - VEGF), stymulujacego
angiogeneze. Tworza si¢ nowe patologiczne naczynia,
stad czasami ta posta¢ nazywana jest rowniez neo-
waskularng. Nowotwdrstwo naczyniowe moze mieé
swoje zrédto w naczyniach naczynidéwki (choroidal
neovascularisation - CNV) lub naczyniach siatkéwki
(retinal angiomatous proliferation - RAP albo typ 3
neowaskularyzacji). W przypadku neowaskularyzacji
pochodzenia naczynidwkowego naczynia dochodzg do
naturalnej bariery jaka stanowi bfona Bruchairozprze-
strzeniaja sie pod nablonkiem barwnikowym (subreti-
nal pigment epithelium - sub-RPE) jako posta¢ ukryta
(typ 1) lub w przestrzeni podsiatkéwkowej jako posta¢é
klasyczna, czyli jawna (typ 2) (rycina 4). W przypadku
neowaskularyzacji pochodzenia siatkdwkowego (typ
3) moze ona dotrze¢ do naczyn naczyniowki tworzac
patologiczne anastomozy siatkdéwkowo-naczynidéw-
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Rycina 1. Warstwy siatkowki; 1 — warstwa wiokien nerwowych, 2 — warstwa komoérek zwojowych, 3 — warstwa
splotowata wewnetrzna, 4 — warstwa jadrzasta wewnetrzna, 5 — warstwa splotowata zewnetrzna,
6 — warstwa jadrzasta zewnetrzna, 7 — bfona graniczna zewnetrzna, 8 — warstwa fotoreceptoréow, 9 —
nablonek barwnikowy siatkéwki oraz bfona Brucha, 10 - naczyniéwka, 11 - twardéwka

Figure 1. Retinal layers; 1 — nerve fiber layer, 2 - ganglion cell layer, 3 — inner plexiform layer, 4 — inner
nuclear layer, 5 — outer plexiform layer, 6 — outer nuclear layer, 7 — external limiting membrane, 8 -
photoreceptors layer, 9 — retinal pigment epithelium and Bruch’s membrane complex, 10 - choroid, 11
- sclera
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B

Rycina 2. A - druzy w plamce (zdjecie barwne); B — druzy w plamce (zdjecie bezczerwienne); C — OCT plamki
- widoczne depozyty miedzy nabfonkiem barwnikowym a blong Brucha

Figure 2. A - macular drusen (fundoscopy); B — macular drusen (red-free fundoscopy); C - OCT scan of
macula - deposits between retinal pigment epithelium and Bruch’s membrane

A

Rycina 3. A - zanik geograficzny (zdjecie barwne); B — zanik geograficzny (zdjecie bezczerwienne)
Figure 3. A - geographical atrophy (fundoscopy); B — geographical atrophy (red-free fundoscopy)
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Rycina 4.
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Btona neowaskularna o typie mieszanym (nad i pod nabtonkiem barwnikowym siatkdwki); A —

cze$¢ blony nad RPE (typ 2 CNV) - norma: brak przeptywu; B — cze$¢ bltony pod RPE (typ 1 CNV)
- norma: jednorodny rozlany przeplyw; C — obraz OCT definiujacy zewnetrzne warstwy siatkowki
wykorzystany w tworzeniu obrazu A; D — obraz OCT definiujacy warstwe naczyn wlosowatych
naczyniowki wykorzystany w tworzeniu obrazu B

Figure 4.

Mixed type of neovascular membrane (above and below retinal pigment epithelium); A - part of the

membrane that lies above RPE (type 2 CNV) - normal image: without flow; B — part of the membrane
that lies below RPE (type 1 CNV) — normal image: homogenic diffuse flow; C - OCT scan showing
external retinal layers used in A; D — OCT scan showing choriocapillaris layer used in B

kowe (chorioretinal anastomoses — CRA). Niezaleznie
od punktu wyjscia, nowe naczynia sa cienkie i kruche,
a to skutkuje przeciekiem do tkanek. W zaleznos$ci od
umiejscowienia, ptyn moze wystepowa¢ pod RPE, pod
siatkowka lub $rédsiatkéwkowo. Nierzadkie jest row-
niez pekanie naczyn bedace powodem wylewow krwi
zaréwno do przestrzeni podsiatkéwowej, przedsiatkd-
wowej, jak i do ciata szklistego. W przypadku braku
leczenia, prowadzi to do uszkodzenia fotoreceptorow,
a w ostatecznosci do wytworzenia blizny wldknistej
(rycina 5), cho¢ moze tez dochodzi¢ do rozleglych
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wysiekowych odwarstwien siatkéwki. Efektem powyz-
szych powiklan jest gteboka, a czasem nawet catkowita,
utrata widzenia [7-9]. W ostatnich latach opisywano
poliploidalng waskulopati¢ naczyniéwkowa (poly-
poidal choroidal vasculopathy — PCV) jako wariant
AMD (typ 4), dotykajacy mlodsza populacje. W przy-
padku PCV neowaskularyzacja pierwotnie wystepuje
w naczyniowce podplamkowej, rzadziej penetruje
w kierunku siatkéwki. Prawidlowe rozpoznanie PCV
ma kluczowe znaczenie ze wzgledu na inng $ciezke
leczenia w przypadku tej grupy pacjentéw [10].
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Rycina 5. Blizna pod plamka

Figure 5. Submacular scar

Postepowanie w postaci suchej

Mimo dynamicznego rozwoju nauki, wciaz nie
znaleziono skutecznego leczenia suchej postaci AMD.
Z tego powodu na pierwszym miejscu stawiana jest
edukacja pacjenta oraz profilaktyka. Kontrola mody-
fikowalnych czynnikéw ryzyka (przede wszystkim
zaprzestanie palenia tytoniu, ale réwniez normalizacja
ci$nienia tetniczego czy BMI) moze zredukowa¢ ryzyko
rozwoju zwyrodnienia plamki az o potowe [6,11].
Przydatnym narzedziem oceny ryzyka wystapienia
zwyrodnienia plamki jest kalkulator uwzgledniajacy
rézne czynniki ryzyka oraz stan miejscowy. Kalkulator
mozna znalez¢ pod adresem: http://caseyamdcalc.
ohsu.edu/

Podstawg profilaktyki rozwoju AMD jest prawi-
dlowa dieta wzbogacona w odpowiednie witaminy
i mineraly. Nadal aktualne s wyniki randomizowa-
nego, kontrolowanego za pomoca placebo badania
klinicznego AREDS z 2001 roku na temat stosowania
suplementacji antyoksydantami u pacjentéw z posred-
nim lub zaawansowanym stadium choroby. Wykazano,
iz w wymienionej populacji obniza ona ryzyko pro-
gresji choroby i dalszej utraty wzroku o 25% w ciaggu 5
lat. Szczegblowy skiad preparatu, ktory byt stosowany
w czasie badan to: 500 mg witaminy C, 400 IU wita-
miny E, 15 mg beta-karotenu, 80 mg cynku i 2 mg
miedzi. Nie zauwazono, zeby powyzsza suplementacja
obnizata ryzyko wystapienia AMD lub hamowata jego
rozwoj we wezesnych stadiach choroby. Ze wzgledu
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250um

na zwigkszone ryzyko powstania nowotworu ptuc
w czasie przyjmowania beta-karotenu przez palaczy,
zalecane jest indywidualne dopasowanie sktadu pre-
paratu do pacjenta [12]. W nastepnych latach badanie
PIMAVOSA wykazalo, iz réwniez zwigkszona podaz
kwaséw ttuszczowych omega-3 LCPUFA (DHA/EPA)
przyczynia si¢ do poprawy widzenia, a dodatkowo
zmniejsza czgsto$¢ wystepowania postaci zanikowej
i ogranicza ryzyko konwersji do postaci wysickowej
[13]. Z kolei badanie AREDS2 pokazuje, ze nie wyste-
puje istotna statystycznie réznica w tym wzgledzie.
Dalsze wyniki wskazuja na pozytywny wplyw karo-
tenoidow (w szczegoélnosci luteiny i zeaksantyny)
na funkcjonowanie fotoreceptoréw plamkowych.
Karotenoidy dzialaja na zasadzie filtréw blokujacych
wysokoenergetyczne promieniowanie niebieskie, ktére
to inicjuje tworzenie wolnych rodnikéw tlenowych.
Wydaje sie, ze korzystne jest zastapienie beta-karo-
tenu z oryginalnej formuly z badania AREDSI przez
luteine (10 mg) i zeaksantyne (2 mg), co u palaczy
moze zmniejsza¢ ryzyko wystgpienia nowotworu ptuc
[14,15]. Gléwnym naturalnym zrédlem tych zwigzkow
sg owoce i warzywa (kukurydza, papryka, szpinak,
kiwi, mango) oraz zéttko jaja [16].

Nowa metoda majaca na celu spowolnienie progre-
sji choroby na jej wezesnym i umiarkowanym etapie
jest terapia laserem nanosekundowym w obszarze
plamkowym. Dzialanie lasera pobudza regeneracje
komorek siatkdwki poprzez przywrodcenie fizjologicz-
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nych funkcji blony Brucha i nablonka barwnikowego
siatkowki, a takze usprawnienie transportu substancji
miedzy tymi warstwami. W efekcie moze dochodzi¢
do eliminacji istniejacych zlogéw zbednych produktow
przemiany materii, czyli do zmniejszenia sie liczby dru-
26w (bez uszkodzenia otaczajgcych tkanek), a to moze
dodatkowo obniza¢ ryzyko progresji do wysiekowej
formy AMD. Laser nanosekundowy wyznacza nowy
kierunek leczenia suchej postaci zwyrodnienia plamki
i otwiera nowe mozliwosci dla pacjentéw na poczatko-
wym etapie choroby, przy czym uzasadnione sg dalsze
wnikliwe badania dotyczace jego dzialania i wptywu
na komorki siatkdwki. Nie jest on jednak odpowiednia
metoda terapii koncowego stadium AMD typu suchego
(tj. zaniku geograficznego) [17,18].

Obecnie toczy si¢ wiele badan w poszukiwaniu
nowatorskich sposobdw leczenia zwyrodnienia plamki
zwigzanego z wiekiem. Wiele z nich dotyczy testowa-
nia lekdw nowej generacji — zaréwno miejscowych,
doszklistkowych, jak i doustnych. Wsrdéd substancji
poddanych badaniom klinicznym warto wymieni¢
nastepujace:

e wazodilatatory (alprostadil, MC1101, moksawe-
ryna, sildenafil)

e $rodki neuroprotekcyjne (rzgskowy czynnik
neurotroficzny - CNTF, brymonidyna, tando-
spiron)

e humanizowane przeciwciala monoklonalne
(eculizumab, lampalizumab)

e Kkortykosteroidy (acetonid fluocynolonu).

Powyzsze substancje wplywaja na rézne mechani-
zmy biorgce udzial w patogenezie AMD, jednak infor-
magcje o ich skutecznosci jak dotad nie sg dostepne [19].

Kolejnym kierunkiem badan jest wykorzystanie
zaréwno embrionalnych, jak i indukowanych pluripo-
tencjalnych komodrek macierzystych w celu ich réznico-
wania w komorki nablonka barwnikowego siatkowki.
W modelach zwierzecych zwyrodnienia siatkowki
wigzacych sie z mutacjami RPE obserwowano poprawe
stanu siatkéwki po iniekcjach RPE do przestrzeni
podsiatkéwkowej, jednak wcigz oczekiwane sg wyniki
badan w modelach oka ludzkiego, ktérych celem jest
przede wszystkim zachowanie fotoreceptoréw i zatrzy-
manie progresji zwyrodnienia plamki. Z kolei, prze-
szczepy prekursorow precikow wykazaly polepszenie
ostro$ci widzenia u myszy, u ktérych obserwowano
brak ich funkcji. Z tego powodu, badany jest obecnie
wplyw jednoczesnej transplantacji fotoreceptoréow
i komoérek nablonka barwnikowego siatkowki [20,21].
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Ocena genetycznej komponenty w etiologii AMD
jest utrudniona, jako ze wiele mechanizméw patofizjo-
logicznych nakfada si¢ na siebie. Pomimo tego znaczacy
wplyw genéw (np. CFH czy ARMS2) zostal udowod-
niony. Prawdopodobnie rézne geny odpowiedzialne sa
za rozne typy zwyrodnienia plamki, dlatego przyszte
badania mogg pomdc w indywidualnym dopasowaniu
leczenia na podstawie wynikow testow genetycznych.
Po okresleniu wigkszej liczby genéw mozliwe beda szer-
sze badania nad zastosowaniem terapii genowej [22,23].

Postepowanie w postaci wysiekowej
Ztotym standardem oraz metoda z wyboru
w leczeniu wysigkowej postaci AMD sg doszklistkowe
iniekcje preparatow blokujacych czynnik wzrostu
$rédbtonka naczyniowego, czyli inhibitoréw VEGE.
Obecnie stosowane s3: ranibizumab (Lucentis), bevaci-
zumab (Avastin) oraz aflibercept (Eylea). Jest to stosun-
kowo mloda terapia — pierwsza skuteczng substancja
w leczeniu neowaskularyzacji byl ranibizumab, ktéry
zarejestrowano w tym wskazaniu dopiero w 2006 roku.
Zgodnie z wytycznymi towarzystw miedzynarodo-
wych oraz wynikami wielkoosrodkowych badan, jedy-
nietyp 112 CNV charakteryzuja si¢ dobra odpowiedzig
na preparaty anty-VEGF stosowane w monoterapii,
cho¢ uniektérych pacjentéw mozna obserwowac stabg
odpowiedz lub jej brak. W przypadku RAP nie istnieja
randomizowane badania wieloosrodkowe, a dostepne
w literaturze dane opierajg si¢ na seriach przypadkéw
klinicznych i opinii ekspertéw. Zmiany te gorzej odpo-
wiadajg na preparaty anty-VEGF (szczegdlnie w obsza-
rze plamki), dlatego tez konieczne jest doktadne oraz
mozliwie wczesne rozpoznanie — jednak rozpoznaé
poczatkowe stadia RAP za pomocg powszechnie
dostepnych narzedzi diagnostycznych jest stosunkowo
trudno. Najnowsze dane sugeruja, iz zastosowanie
terapii fotodynamicznej w polaczeniu z doszklistkowa
iniekcjg sterydéw pozwala na skuteczne zatrzymanie
procesu chorobowego. W przypadku wczesnych sta-
diéw RAP wystepujacego poza plamka stwierdzano
skutecznos$¢ zastosowanej fotokoagulacji. Do tej
pory brak jednoznacznej odpowiedzi jak leczy¢ RAP
i wystepujace w jego przebiegu CRA [24]. Zmiany
o typie PCV leczone s3 jedynie w przypadku zajecia
plamki (zagrozenie plamki lub uporczywe, nawra-
cajace wysieki w obrebie plamki). W tym przypadku
zgodnie z wynikami badania EVEREST zastosowanie
terapii fotodynamicznej w monoterapii lub jako lecze-
nie zlozone wspodlnie z preparatami anty-VEGF daje
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najwyzsza skuteczno$¢. Zmiany o typie PCV wyste-
pujace pozaplamkowo mozna z powodzeniem leczy¢
za pomocy fotokoagulacji [25].

Od roku 2016 dostepny w Polsce jest program
lekowy dla pacjentéw z wysiekowg postaciag AMD [26].
Pacjenci do programu kwalifikowani sg na podstawie:
wieku > 45 roku zycia, ostro$ci wzroku powyzej 0,1
na tablicy Snellena (jest to jeden z najwazniejszych
czynnikéw rokowniczych powodzenia terapii), cha-
rakterystycznego obrazu dna oka oraz wynikéw
badan dodatkowych takich jak: optyczna koherentna
tomografia (OCT) okolicy plamki, angiografia flu-
oresceinowa czy tez OCT-angiografia. Na szczeg6lng
uwage zastuguje fakt, iz zmiany na dnie oka imitujace
wysiekowa posta¢ AMD moga wystepowaé réwniez
w przebiegu cukrzycy czy tez zakrzepdw naczyn kra-
zenia siatkowkowego. Jednakze wspomniane jednostki
chorobowe (w przypadku braku zdiagnozowanej
wysiekowej postaci AMD, bedacej gtéownym czyn-
nikiem sprawczym) nie moga stanowi¢ podstawy do
objecia pacjenta omawianym programem lekowym.

Preparatami dostepnymi w programie lekowym
sa ranibizumab oraz aflibercept. Oba preparaty nalezy
podawaé w zaaprobowanym przez Ministerstwo
Zdrowia schemacie. Leczenie ranibizumabem zaczyna
si¢ od jednej iniekcji na miesiagc do czasu osiggnie-
cia maksymalnej ostrosci wzroku lub braku cech

aktywnosci choroby (czyli braku zmian w ostro$ci
wzroku oraz innych objawéw przedmiotowych cho-
roby w czasie kontynuowania leczenia). Nastepnie
odstepy pomiedzy wstrzyknieciem kolejnych dawek
oraz cze¢stotliwo$¢ wykonywania badan kontrolnych
sa ustalane przez lekarza prowadzacego i powinny
by¢ uzaleznione od aktywnosci choroby. Jej ocena
jest dokonywana na podstawie ostrosci wzroku lub
parametrow anatomicznych, jednak odstep pomie-
dzy dwoma iniekcjami do tego samego oka powinien
wynosi¢ co najmniej 4 tygodnie. Leczenie aflibercep-
tem rozpoczyna si¢ od wstrzykniecia jednej dawki
na miesiac przez trzy kolejne miesigce, a pdzniej lek
podaje si¢ w formie jednej iniekcji co 2 miesiace. Po
okresie 12 miesiecy od wlaczenia pacjenta do programu
mozliwy jest do zastosowania schemat pro re nata
podawania kolejnych iniekcji do komory ciala szkli-
stego. Badania kontrolne wykonywane sg w odstepie
2 miesiecy. W czasie leczenia kluczowym elementem
staje si¢ wspolpraca z lekarzem pierwszego kontaktu
w kwestii okreslenia przeciwwskazan do podawania
preparatéw anty-VEGF czy tez wystepujacych powi-
klan ogélnoustrojowych [27].

Trudnym problemem jest moment zakonczenia
terapii anty-VEGF w ramach programu lekowego.
Zdefiniowane s konkretne sytuacje, w ktérych nalezy
odstapi¢ od leczenia, jednakze osobnym problemem

A

B

Rycina 6. A - krwotok podplamkowy (zdjecie barwne); B — krwotok podplamkowy (zdjecie bezczerwienne)

Figure 6.
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A - submacular hemorrhage (fundoscopy); B — submacular hemorrhage (red-free fundoscopy)
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pozostaje dalsze wsparcie pacjenta z AMD. Pacjenci
chca dobrze widzie¢ zaréwno ze wzgledu na wlasng
samodzielno$¢, jak i prowadzone aktywne zycie
spoleczne, rodzinne czy naukowe. Z tego powodu
konieczna jest ich okresowa kontrola oraz w miare
potrzeb i mozliwoéci dobdr odpowiednich okularow
lub pomocy optycznych.

W przypadku pacjentéw z wysiekowa postacia
AMD niekwalifikujacych si¢ do programu, mozliwe
jest stosowanie preparatéw anty-VEGF poza refun-
dacja, jednak rokowanie jest znacznie gorsze. Istnieje
dowolnos¢ co do wyboru substancji, przy czym lekiem
zazwyczaj podawanym w takich sytuacjach jest beva-
cizumab - od lat szeroko stosowany w okulistyce
(pomimo braku rejestracji do podawania ze wskazan
okulistycznych) o podobnym profilu do ranibizumabu
[7,9]. Nie ma jednoznacznych polskich wytycznych
(istnieja wytyczne brytyjskie) dotyczacych jego poda-
wania. Czas trwania takiej terapii, jak i schemat iniekcji
(pro re nata czy tez treat-and-extend) zalezg w gléwnej
mierze od lekarza prowadzacego.

W zwiazku z erg preparatéw wplywajacych na
krzepliwo$¢ krwi coraz wigksza liczba pacjentow
zglasza si¢ do okulisty z wylewem krwi pod plamka
(rycina 6). Niestety taki rozwoj wypadkow przekresla
mozliwo$ci wlaczenia pacjenta do programu lekowego.
W opisanym przypadku pacjent moze w wybranych
os$rodkach w Polsce otrzyma¢ doszklistkowo tkankowy
aktywator plazminogenu (poza wskazaniami rejestra-
cyjnymi) wraz z gazem samorozprezalnym. Dzialanie
takie ma na celu uplynnienie krwotoku oraz prze-
mieszczenie go poza obszar plamki — uwalniajac tym
samym widzenie centralne. Zgodnie z literatura czas,
ktory mija od wylewu krwi pod siatkéwke do podania
leku nie moze przekroczy¢ 7 dni [28]. Niekiedy stosuje
sie z powodzeniem réwniez mieszanki ztozone z tkan-
kowego aktywatora plazminogenu oraz bevacizumabu.
W przypadku krwotoku podplamkowego kluczowa
staje si¢ weryfikacja przeprowadzona przez lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej wskazan do leczenia
preparatami wplywajacymi na krzepliwo$¢ krwi, jak
i dawek stosowanych lekow, zwlaszcza u pacjentow
powyzej 75 roku zycia.

Pomoce optyczne

W trosce o komfort i jakos$¢ zycia pacjenta warto
zadba¢ o prawidlowy dobdér pomocy optycznych
dla stabowidzacych, ktérym klasyczne okulary nie
poprawiajg ostrosci widzenia. Sg to réznego rodzaju

45

lupy (w tym lupy elektroniczne), monookulary,
okulary lupowe oraz lornetkowe, powigkszalniki
elektroniczne i inne akcesoria utatwiajgce zaréwno
czytanie, ogladanie telewizji, ale takze poruszanie si¢
w terenie [29]. Alternatywa dla wyzej wymienionych
pomocy sa specjalne soczewki wewnatrzgatkowe.
Obecnie do wyboru jest kilka modeli, a do najbardziej
znanych nalezg wszczepialny miniaturowy teleskop
(Implantable Miniature Telescope — IMT) skladajacy
sie z szerokokatnej mikrooptyki, ktdra we wspodtpracy
z rogdwka powieksza obraz 2,7x oraz plamkowa
soczewka Schariotha (Scharioth Macular Lens -
SML), bedaca niewielka soczewka o silnie skupiajacej
mocy (daje w przyblizeniu dwukrotne powiekszenie),
pozwalajaca na czytanie z matej odleglosci (ok. 15cm).
IMT implantuje si¢ w miejsce soczewki naturalnej,
natomiast SML wszczepia si¢ dodatkowo podczas
standardowego zabiegu usunigcia za¢my lub po takim
zabiegu. Warunkiem dzialania tego typu implantéow
jest odpowiednia pooperacyjna rehabilitacja wzro-
kowa, pozwalajaca przystosowac sie pacjentowi do
widzenia powig¢kszonego obrazu. Soczewki nie elimi-
nuja przyczyny pogorszenia ostrosci widzenia — jest to
jedynie kolejna proba zwiekszenia komfortu pacjenta
stabowidzacego. W kazdym przypadku istotna jest
odpowiednia kwalifikacja pacjenta, obejmujaca réw-
niez ocene jego motywacji do wykonywania pdzniej-
szych ¢wiczen adaptujacych [30-32].

Podsumowanie

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem nie
jest choroba jednorodng, co wiecej charakteryzuje
si¢ bardzo szerokim spektrum objawow. Jest ono
powszechng przyczyna pogorszenia (a nawet utraty)
widzenia w krajach rozwinietych. W starzejacym sie
spoleczenstwie z chorymina AMD maja do czynienia
nie tylko okulisci, ale réwniez lekarze rodzinni czy
geriatrzy, dlatego tak wazne jest podnoszenie §wiado-
moéci zaréwno pacjentéw, jak ilekarzy. W przypadku
zwyrodnienia plamki z wiekiem bardzo istotna jest
wczesna diagnostyka oraz terapia, zanim dojdzie do
powaznych i czesto nieodwracalnych powikltan. Mimo
iz prowadzonych jest wiele badan, wcigz daleko do
przetomowych odkry¢ dotyczacych profilaktyki czy
leczenia. Z racji réznorodnosci manifestacji AMD,
nie istnieje wylacznie jedna prawidlowa metoda
leczenia, a kazdy pacjent powinien by¢ traktowany
indywidualnie.
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